

















































































que	se	relaciona	de	forma	directa	con	 la	 formación	de	trombos,	capaces	de	dar	 lugar	a	 ictus	
cerebrales	isquémicos,	cuyo	impacto	a	nivel	sanitario	es	muy	elevado,	siendo	la	tercera	causa	
de	muerte.	Si	bien	es	cierto	que	la	etiología	del	proceso	es	conocida	en	humana,	el	papel	que	
representa	el	 ictus	 en	perros	 y	 gatos	no	está	del	 todo	 claro	o	 suficientemente	estudiado.	 El	
propósito	 de	 este	 pequeño	 estudio	 de	 investigación	 es	 determinar	 si	 existe	 relación	 entre	
arritmias	cardiacas,	alteraciones	de	 la	coagulación	y	problemas	cerebrales	en	perros	y	gatos.	
Con	este	 fin,	 se	 realizó	una	 revisión	bibliográfica	del	 tromboembolismo	cerebral	 en	perros	 y	
gatos	 y	 su	 relación	 con	 arritmias	 cardíacas,	 y	 el	 papel	 del	 tratamiento	 preventivo	 de	 esta	
patología.	 Tras	 una	 exhaustiva	 revisión	 no	 se	 obtuvo	 ninguna	 referencia	 en	 la	 literatura	
científica	que	demuestre	 la	relación	de	accidentes	cerebrovasculares	con	arritmias	cardíacas,	
























and	 cats.	 To	 this	 end,	 a	 bibliographic	 review	of	 cerebral	 thromboembolism	 in	dogs	 and	 cats	
and	 its	 relationship	 with	 cardiac	 arrhythmias,	 and	 the	 role	 of	 preventive	 tratment	 of	 this	
pathology,	 was	 carried	 out.	 After	 an	 exhaustive	 review	 no	 reference	 was	 obtained	 in	 the	
scientific	 literature	 that	 concluded	 that	 canine	 thromboembolism	 is	 associated	with	 cardiac	
arrythmias,	 it	 is	 known	 that	 the	 cause	 of	 atrial	 fibrillation	 in	 dogs	 is	 related	 to	 atrial	
cardiomegaly,	 but	 no	 citation	 has	 been	 found	 in	 which	 it	 has	 been	 demonstrated	 that	 this	
relationship	leads	to	brain	problems;	this	is	not	the	case	in	felines,	where	a	direct	relationship	
between	 cardiac	 arrythmia	 and	 thromboembolism,	 the	 so-called	 feline	 aortic	
thromboembolism,	has	been	demonstrated.	 In	relation	to	the	treatment	different	results	are	
found	 in	 relation	 to	 Human	Medicine,	 in	 this	 one	 the	 anticoagulant	 treatment	 is	 used	 in	 a	













está	 bien	documentada,	 hasta	 un	 30%	de	 casos	 de	 ictus	 cerebral	 pueden	 tener	 como	 causa	
inicial	 una	 fibrilación	 auricular.	 En	 perros	 y	 gatos	 con	 insuficiencia	 cardíaca	 la	 presencia	 de	
fibrilación	auricular	es	bastante	frecuente	debido	al	aumento	del	tamaño	de	las	aurículas,	por	




lentamente	en	 las	aurículas	 y	 se	encuentra	más	 turbulenta,	esta	 sería	una	de	 las	principales	
causas	 de	 tromboembolia.	 Pero	 en	 perros	 y	 gatos	 y,	 gracias	 a	 posteriores	 estudios	 de	
medicina,	también	en	humana,	se	ha	demostrado	que,	en	relación	a	la	formación	de	trombos,	
la	 principal	 causa	 que	 lo	 sostiene	 es	 la	 tríada	 de	 Virchow,	 que	 comprende	 daño	 endotelial,	
éstasis	 sanguíneo	 y	un	estado	de	hipercoagulabilidad,	 todos	ellos	presentes	 en	episodios	de	
fibrilación	 auricular.	 Es	 por	 ello,	 que	 en	 las	 terapias	 profilácticas	 actuales	 de	 accidente	
cerebrovascular	 se	 incluye	 el	 tratamiento	 del	 estado	 procoagulante	 y	 el	 del	 flujo	 sanguíneo	
turbulento.	Para	ello,	la	terapia	de	fibrilación	auricular	se	dividiría	en	dos	partes,	por	un	lado,	
solucionar	 la	 arritmia	 y	 normalizar	 el	 ritmo	 cardíaco	 y,	 por	 otro	 lado,	 realizar	 una	 terapia	
anticoagulante	a	largo	plazo	para	prevenir	la	formación	de	ictus	cerebrales.	
	
Estos	 ictus	 cerebrales,	 caracterizados	 por	 un	 brusco	 y	 repentino	 inicio	 de	 disfunción	 no	
progresiva,	es	una	de	 las	principales	causas	de	muerte	en	humanos,	y	esta	rara	condición	en	
perros	y	gatos	cada	vez	está	siendo	más	reconocida	debido	a	los	avances	y	la	disponibilidad	de	





como	 coagulopatías,	 malformación	 vascular,	 hipertensión	 arterial,	 sepsis,	 hipotiroidismo	 y	
parásitos,	 pero	 entre	 ellas	 no	 se	 incluyen	 insuficiencias	 cardíacas.	 Su	 pronóstico	 es	

































	 Actualmente,	 no	 existen	 datos	 definitivos	 de	 estudios	 que	 valoren	 la	 relación	 entre	
arritmias	cardíacas	e	ictus	cerebrales	en	perros,	sin	embargo,	sí	que	existen	datos	en	medicina	
humana.	 No	 está	 aclarado	 el	 por	 qué	 de	 esta	 diferencia,	 por	 qué	 la	 fibrilación	 auricular	 es	








la	 patogenia	 del	 ictus	 cerebral	 en	 pequeños	 animales	 como	 de	 la	 aplicación	 de	 forma	
sistemática	del	tratamiento	preventivo.	En	principio,	el	modelo	canino	sería	similar	al	humano,	














	 Se	 ha	 realizado	 una	 revisión	 sistemática	 de	 documentos	 de	 distintas	 sociedades	
científicas	en	relación	a	ictus	isquémicos	con	fibrilación	auricular	en	perros	y	gatos.		
	 Se	 realizó	una	búsqueda	para	 identificar	 artículos	 relevantes	publicados	en	bases	de	
datos	desde,	aproximadamente,	el	año	2000	hasta	ahora.	Las	bases	de	datos	utilizadas	fueron	
PubMed,	 AlcorZe,	 Sciencedirect,	 Google	 académico.	 También	 se	 consultaron	 textos	 de	
referencia	de	cardiología	veterinaria.	
	 Para	la	búsqueda	de	artículos	en	las	bases	de	datos	se	utilizaron	las	siguientes	palabras	
clave:	 Stroke	 in	humans,	Cerebrovascular	disease	 in	dogs	 and	 cats,	 Stroke	 in	dogs,	 Stroke	 in	
cats,	 Ischaemic	 Stroke,	 Thromboembolic	 disease,	 Arrythmia	 in	 humans,	 Arrythmia	 in	 dogs,	
Arrythmia	in	cats,	Atrial	fibrillation	in	humans,	Atrial	fibrillation	in	dogs	and	cats,	Feline	aortic	
thromboembolism,	Canine	 thromboembolism,	 Pathogenesis	 of	 thrombi,	 Etiology	of	 thrombi,	
Diagnosis	 of	 Ischaemic	 Stroke,	 Topographic	 magnetic	 resonance	 in	 the	 diagnosis	 of	 stroke,	




	 Una	 vez	 encontrados	 los	 artículos,	 se	 han	 analizado	 sus	 objetivos,	 metodología,	
resultados	y	conclusiones	para	asegurar	su	validez	y	una	adecuada	interpretación	de	los	datos	
de	 cara	 a	 incluirlo	 en	 este	 trabajo.	 Para	 redactar	 las	 citas	 y	 las	 referencias	 bibliográficas	 se	
utilizó	el	estilo	APA.	


















La	 fibrilación	 auricular	 (FA)	 está	 relacionada	 con	 la	 formación	 de	 trombos	 en	 la	
aurícula	 que	 pueden	 provocar	 cuadros	 embólicos,	 en	 este	 contexto	 son	 frecuentes	 los	
accidentes	 cerebrovasculares,	que	 constituyen	un	grave	problema	clínico,	 con	una	media	de	
tasa	anual	de	riesgo	de	accidente	cerebrovascular	asociado	a	tromboembolia	mayor	de	un	2%	
en	pacientes	con	fibrilación	auricular.	(Kaski	y	Arrebola-Moreno,	2011).		
El	 15-20%	de	 los	 ictus	 isquémicos	 presentan	 un	 origen	 cardioembólico,	 siendo	 la	 FA	
casi	el	50%	de	 todos	 los	casos,	esta	se	considera	un	 importante	 factor	de	 riesgo	de	 ictus,	ya	
que	aumenta	este	riesgo	en,	aproximadamente,	5	veces.	(Martínez-Vila	e	Irimia,	2000).		
La	 FA	 es	 de	 causa	 no	 valvular	 en	 un	 70%	 de	 los	 pacientes,	 en	 el	 20%	 es	 de	 origen	
reumática	 y	 en	 un	 10%	 se	 trata	 de	 una	 FA	 aislada,	 sin	 una	 causa	 cardíaca	 aparente.	 La	 FA	
valvular	(o	reumática)	asocia	un	riesgo	18	veces	mayor.	(Martínez-Vila	e	Irimia,	2000).	
El	 riesgo	 del	 ictus	 en	 los	 pacientes	 con	 FA	 no	 valvular	 es	 menor,	 5%	 al	 año,	
incrementándose	 con	 la	 edad	 y	 la	 concurrencia	 de	 otros	 factores	 de	 riesgo	 como	 la	
hipertension	arterial	(HTA),	diabetes	y	enfermedad	vascular	periférica,	estos	factores	pueden	




Por	 otra	 parte,	 durante	 los	 episodios	 de	 FA	 rápido,	 la	 circulación	 de	 la	 sangre	 se	




Con	 relación	 a	 la	 formación	 de	 trombos,	 se	 cuestiona	 si	 la	 turbulencia	 y	 el	 éstasis	
sanguíneo	auriculares	explican	todo	este	proceso.	Pruebas	actuales	 indican	que	 la	 formación	
de	trombos	en	la	FA	es	consecuencia	de	diferentes	factores.	Se	sugiere	que	la	causa	principal	
está	en	los	componentes	de	la	“tríada	de	Virchow”:	coagulación	de	la	sangre,	reducción	de	la	
circulación	 sanguínea	 y	 daño	 de	 factores	 relacionados	 con	 la	 pared	 de	 los	 vasos.	Un	 estado	
protrombótico,	 el	 éstasis	 sanguíneo	 y	 la	 alteración	 de	 la	 función	 endotelial	 son	 factores	









una	 disfunción	 endotelial.	 Además,	 la	 aparición	 de	 FA	 puede	 dar	 lugar	 a	 la	 activación	 de	
factores	 hemostáticos,	 y	 varios	 estudios	 señalan	 que	 también	 origina	 un	 estado	 de	
hipercoagulabilidad.	También	se	ha	observado	un	aumento	de	las	concentraciones	plasmáticas	
de	 marcadores	 de	 la	 activación	 plaquetaria	 (tromboglobulina	 beta,	 factor	 plaquetario	 IV	 y	
Proteína	 selectiva	 soluble),	 un	 aumento	de	 los	marcadores	 plasmáticos	 de	 la	 trombogénesis	
(complejo	 trombina	 –	 antitrombina)	 y	 una	 evidencia	 de	 disfunción	 y	 lesión	 endoteliales,	 los	
cuales	 están	 relacionados	 de	 manera	 independientemente	 con	 tromboembolia.	 (Gersh,	
Freedman	y	Granger,	2011).		
	 En	relación	al	tratamiento	de	 la	FA,	está	basado	en	dos	aspectos	fundamentales,	por	
un	 lado,	 controlar	 la	 arritmia	 en	 sí,	 la	 frecuencia	 cardíaca	o	 el	 ritmo,	 y	 por	 otro,	 prevenir	 el	
estado	 protrombótico	mediante	 anticoagulación	 oral.	 En	 relación	 a	 la	 primera,	 las	 medidas	
terapeúticas	 intentan	evitar	el	éstasis	sanguíneo	en	la	aurícula	por	medio	de	la	cardioversión	
eléctrica	 de	 la	 FA	 a	 ritmo	 sinusal	 o	 farmacológica.	 (Kaski	 &	 Arrebola-Moreno,	 2011).	 En	 el	
segundo	aspecto,	 la	anticoagulación	oral	ha	demostrado	mayor	eficacia	que	el	placebo	o	 los	
antiagregantes	para	prevenir	complicaciones	tromboembólicas	de	la	FA.		
	 Las	opciones	más	 comunes	de	anticoagulación	 son	 los	 antagonistas	de	 la	 vitamina	K	
(AVK),	o	 los	nuevos	anticoagulantes	orales	(NACO).	Los	AVK	han	reducido	el	número	de	 ictus	
embólicos	 en	 pacientes	 con	 FA	 durantes	 años,	 sin	 embargo,	 en	 contrapartida,	 presentaban	
hemorragias,	 sangrados	 cerebrales,	 un	 control	 incómodo	 e	 interacciones	 alimentarias	
frecuentes.	 Los	 NACO	 ofrecen	 similares	 resultados	 en	 cuanto	 a	 disminución	 del	 número	 de	
ictus,	 reducción	de	mortalidad	cardiovascular	y	de	 sangrados;	aunque	no	estan	 indicados	en	
casos	de	 insuficiencia	 renal	 avanzada.	 Estos	NACO	son:	Dabigatrán,	Rivaroxabán,	Apixabán	y	
Edoxabán;	en	cuanto	a	 la	elección	de	uno	u	otro,	dabigatrán	proporciona	 la	máxima	eficacia	
frente	 al	 ictus	 isquémico,	 pero	 provoca	 un	 ligero	 sangrado	 y	 trastorno	 de	 la	 digestión;	
apixabán,	edoxabán	aportan	la	máxima	seguridad	respecto	a	las	hemorragias;	y	por	último,	los	


























Los	 infartos	 isquémicos	 son	más	 frecuentes	 en	 pequeños	 animales,	 en	 los	 cuales	 se	
produce	una	 isquemia	cerebral,	donde	 las	células	nerviosas	se	quedan	sin	energía,	 la	bomba	
de	 sodio/potasio	 es	 el	 componente	 celular	 que	más	 sufre,	 provocando	 una	 acumulación	 de	






En	 el	 50%	 de	 los	 casos	 se	 ha	 encontrado	 una	 causa	 subyacente	 como	





signos	 encefálicos	 hiperagudos	 sin	 historia	 de	 traumatismo	 o	 intoxicación.	 Se	 realiza	 un	


































































El	 tratamiento	 es	 de	 apoyo	 y	 evitando	 complicaciones,	 manteniendo	 una	 buena	
oxigenación,	 control	 de	 las	 convulsiones	 y	 mantener	 correctas	 la	 presión	 arterial	 (PA)	 y	 la	
presión	intracraneal	(PIC).	Un	empeoramiento	neurológico	indicaría	sangrado,	aumento	de	la	
PIC	 o	 formación	 de	 trombos	 o	 émbolos.	 La	 PIC	 está	 influenciada	 por	 el	 manejo,	 teniendo	
cuidado	con	la	hipercapnia,	hipoxia,	hipovolemia	o	problemas	en	el	retorno	venoso,	también	
hay	que	prevenir	la	hiperglicemia.	A	la	hora	de	intubar	hay	que	evitar	la	hiperventilación,	que	
disminuye	 la	 presión	 parcial	 de	 CO2,	 vasoconstriñe	 y	 agrava	 la	 isquemia	 cerebral.	 Hay	 que	
valorar	 la	 hipertensión	 durante	 la	 recuperación,	 además	 de	 ser	 una	 posible	 causa	 de	
enfermedad	 cerebrovascular.	 En	 veterinaria	 no	 hay	 descrito	 ningún	 tratamiento	
neuroprotector	 ni	 trombótico,	 al	 contrario	 que	 en	 humana,	 donde	 está	 indicado	 el	 uso	 de	
aspirina	 en	 las	 primeras	 48	 horas,	 y	 del	 activador	 de	 plasminógeno	 tisular	 (r-TPA)	 en	 las	







referencia	en	 la	que	este	 se	haya	 relacionado	con	arritmias	 cardíacas,	al	 contrario	que	en	el	
gato,	donde	el	tromboembolismo	arterial	felino	se	asocia	a	una	cardiopatía,	o	en	humana	que	
se	relaciona	con	la	fibrilación	auricular	paroxística.		
Múltiples	 enfermedades	 presentan	 complicaciones	 que	 potencialmente	 originan	 la	









coagulación	 que	 engloba:	 un	 aumento	 de	 la	 activación	 plaquetaria	 y	 de	 los	 factores	 de	




	 Las	 enfermedades	 que	 más	 afectan	 al	 perro	 y	 que	 con	 más	 frecuencia	 causan	
problemas	 de	 coagulación	 son	 las	 inflamatorias	 e	 infecciosas	 como	 SIRS	 (síndrome	 de	
respuesta	inflamatoria	sistémica),	sepsis,	cardiopatías	o	nefropatías	con	pérdida	de	proteínas.	
En	gato,	 sin	embargo,	 la	 causa	más	común	de	 trombosis	es	 la	enfermedad	cardíaca,	aunque	









enfermedad	 glomerular,	 coagulación	 intravascular	 diseminada	 (CID),	 neoplasia,	
pancreatitis	o	enfermedad	gastrointestinal.	
- El	 éstasis	 sanguíneo	ocasionado	por	 enfermedad	 cardíaca,	 aumento	de	 la	 viscosidad	
vascular,	obstrucción	física	vascular,	variaciones	anatómicas	o	decúbito	prolongado.	
Como	 se	 comprueba,	 una	 enfermedad	 puede	 afectar	 a	 más	 de	 un	 factor	 de	 la	 tríada.	
(Good	y	Manning,	2003).		
	
	 En	 un	 estudio	 realizado	 en	 14	 pacientes	 caninos	 se	 identificaron	 las	 patologías	más	
frecuentes	 asociadas	 a	 la	 formación	 de	 trombos,	 confirmando	 que	 eran:	 sepsis	 (38.7%),	
enfermedad	renal	(28.6%)	y	cardiopatía	(28.6%).	En	sepsis	el	agente	causal	y	la	respuesta	
inflamatoria	 son	 los	 que	 producen	 la	 formación	 de	 fibrina	 mediante	 el	 aumento	 de	
factores	 pro-coagulantes,	 reducción	 de	 anticoagulantes	 y	 eliminación	 de	 fibrinólisis;	
también	 se	 asocia	 a	 cambios	 hemostáticos,	 los	 cuales	 provocan	 un	 estado	 de	
hipercoagulabilidad	 e	 inician	 la	 formación	 del	 trombo.	 Las	 plaquetas	 y	 las	 proteínas	 del	
sistema	 hemostática	 se	 consumen	 en	 poco	 tiempo,	 dando	 lugar	 a	 una	 coagulación	
intravascular	 diseminar.	 En	 estos	 casos,	 la	 causa	más	 frecuente	 de	muerte	 es	 debida	 a	




ellas,	 de	 la	 antitrombina	 (AT),	 causando	 la	 trombosis.	 El	 tromboembolismo	 aórtico,	 al	
tener	 un	 insidioso	 origen,	 es	 diagnosticado	 con	menor	 frecuencia;	 los	 perros	 afectados	
presentan	parálisis	del	tercio	posterior	con	pulso	femoral	débil	o	ausente.	(Crespo,	Mesa	y	




La	 miocardiopatía	 da	 lugar	 al	 éstasis	 sanguíneo,	 ya	 que	 dilata	 las	 cámaras	 cardíacas,	
además	 se	 produce	daño	endotelial,	 quedando	el	 colágeno	expuesto,	 y	 el	 factor	 de	 von	




publicados	 advierten	 que	 del	 12	 al	 17%	 de	 gatos	 cardiópatas	 desarrollan	
tromboembolismo	 y,	 a	 pesar	 de	 que	 la	 localización	 de	 la	 trombosis	más	 frecuente	 es	 la	
bifurcación	 de	 la	 aorta,	 también	 puede	 tener	 lugar	 en	 la	 arteria	 braquial,	 mesentérica,	
cerebral	o	renal.	(Good	y	Manning,	2003),	(Smith	y	Tobias,	2004).	Curiosamente,	no	hemos	









está	 demostrada,	 lo	 que	 no	 está	 relacionado	 es	 que	 los	 problemas	 de	 coagulación	 lleven	
consecuentemente	a	problemas	cerebrales,	de	ello	no	se	encuentra	ninguna	cita.	
El	 tejido	 cerebral	 requiere	 un	 suministro	 adecuado	 de	 sangre	 por	 su	 alta	 demanda	
metabólica,	 si	 este	 suministro	 se	 reduce	 causa	 falta	 de	 oxígeno	 y/o	 glucosa,	 dando	 lugar	 a	
isquemia	neuronal	y	muerte.		
	 El	 accidente	 cerebrovascular	 o	 ictus,	 es	 la	 manifestación	 clínica	 de	 la	 enfermedad	
cerebrovascular	 como	 consecuencia	 de	 la	 isquemia	 cerebral	 (accidente	 cerebro	 vascular	
























Estos	 infartos	 isquémicos	 pueden	 presentan	 o	 no	 una	 hemorragia	 secundaria,	
denominándose,	consecuentemente,	infartos	isquémicos	hemorrágicos	o	no	hemorrágicos.	
Según	 el	 tamaño	 del	 vaso	 afectado,	 los	 infartos	 pueden	 ser	 consecuencia	 de	 una	
enfermedad	 de	 vasos	 pequeños,	 dando	 lugar	 a	 infartos	 lacunares,	 o	 de	 vasos	 grandes,	
originando	un	infarto	territorial,	los	cuales,	tienden	a	ocurrir	en	el	cerebro	y	cerebelo.		
Por	 otro	 lado,	 para	 considerar	 un	 accidente	 cerebrovascular	 isquémico	 los	 signos	
clínicos	 deben	 estar	 presentes	 24	 horas	 o	más,	 si	 se	 resuelven	 antes	 se	 trata	 de	 un	 ataque	
isquémico	transitorio,	y	si	 se	produce	hipoxia	o	anoxia	de	todo	el	cerebro	y	muerte	bilateral	

























una	 causa	 embólica	 originaria	 de	 otro	 lecho	 vascular	 o	 del	 corazón	 como	 parásitos,	 sepsis,	
metástasis	o	arterioesclerosis.		
Esa	área	afectada	del	infarto	cerebral	consiste	en	un	núcleo	isquémico	con	pérdida	de	
sangre	 permanente	 y	 un	 daño	 neuronal	 irreversible,	 ya	 que	 el	 flujo	 sanguíneo	 va	
disminuyendo	y	las	neuronas	aun	viables	están	en	riesgo	de	un	daño	irreversible.		
El	 tratamiento	 consiste	 en	 revertir	 esta	 patología	 en	 4	 o	 6	 horas	 antes	 de	 que	 la	
casacada	 isquémica	 y	 el	 consecuente	 edema	 vasogénico	 progrese	 por	 encima	 de	 las	 24-48	
horas.	(Garosi,	2010),	(Garosi	y	McConnell,	2005).	





y	 su	 incidencia	 sea	 desconocida,	 sí	 que	 se	 conoce	 que,	 en	 cuanto	 a	 la	 raza,	 aparecen	más	
frecuentemente	en	Spaniels	y	en	Galgos;	y	 también	se	ha	descrito	una	mayor	predisposición	
en	razas	pequeñas.	
Los	 Spaniels	 suelen	 sufrir	 infartos	 cerebelares,	 y	 las	 razas	 grandes	 padecen	 infartos	
lacunares,	donde	la	oclusión	ocasiona	una	lesión	de	pequeño	tamaño,	de	un	diámetro	menos	a	
15	milímetros.	(McConnell,	Garosi	y	Platt,	2005),	(Garosi	et	al,	2006).		
Por	 otro	 lado,	 en	 los	 galgos	 se	 ha	 demostrado	 que	 la	 hipertensión	 juega	 un	 papel	
importante	como	factor	de	riesgo,	ya	que	contribuye	al	desarrollo	del	ictus	isquémico,	por	ello	
deberían	ser	sometidos	a	medidas	de	la	presion	arterial	sistólica	y	se	recomienda	tratamiento	
antihipertensivo	 para	 estos	 perros;	 pero	 esto	 varía	 en	 otras	 razas,	 por	 ejemplo,	 en	 los	
Schnauzers	miniatura	el	mayor	riesgo	está	relacionado	con	la	hiperlipidemia.	(Kent	et	al,	2014),	
(Liu,	Tilley,	Tappe	y	Fox,	1986).	
En	 general,	 las	 enfermedades	 que	 presdisponen	 al	 ictus	 cerebral	 isquémico	 pueden	

















la	 boca	 se	 abre	 al	 máximo,	 se	 ocluye	 el	 flujo	 sanguíneo	 a	 través	 de	 las	 arterias	 maxilares,	
dando	lugar	una	reducción	de	la	perfusión	al	cerebro,	y	provocando	esto	tambien	déficits	de	
visión	 y	 audición,	 aunque	 éstos	 también	 podrían	 ser	 resultado	 de	 un	 flujo	 sanguíneo	
interrumpido	 directamente	 a	 la	 retina	 o	 al	 oído	 interno.	 Las	 mordazas	 más	 pequeñas	 no	





progresivo	 después	 de	 las	 primeras	 24	 horas;	 típicamente	 el	 deterioro	 se	 produce	
posteriormente	 al	 daño,	 probablemente	 debido	 al	 edema,	 pero	 luego	 se	 vuelve	 estático	 o	
mejora	después	de	24	horas.	
	La	 sintomatología	 observada	 por	 el	 propietario	 suele	 ser:	 alteración	 del	
comportamiento,	hemiparesia,	convulsiones	y	disfunción	vestibular.	Los	déficits	neurológicos	
suelen	 tener	una	 localización	 focal,	 y	nos	 indican	 la	 localización	específica	 y	 la	extensión	del	
daño	 vascular,	 puesto	 que,	 el	 infarto	 de	 una	 región	 específica	 del	 cerebro,	 por	 ejemplo,	
cerebelo,	tálamo	o	médula)	provoca	signos	clínicos	específicos.	(Garosi	et	al,	2006),	(Gonçalves	
et	al,	2011),	(Garosi	et	al,	2005).	




motora	 y	 ataxia	 propioceptiva,	 además	 de	 hemi-negligencia	 sensorial	 y	 déficits	 motores	
contralaterales,	consecuencia	del	infarto	de	la	arteria	cerebral	media.	Un	estudio	reportó	en	el	
50%	 convusiones	 posteriores	 al	 accidente	 cerebrovascular	 isquémico,	 pero	 otro	 estudió	 le	








la	 suspensión	 de	 la	 actividad	 cerebral	 con	 cierto	 grado	 de	 parálisis	 debido	 a	 un	 trastorno	
vascular	 como	 embolia	 o	 trombosis,	 deben	 ser	 evaluados	 por	 enfermedad	 cardíaca,	
enfermedad	 renal,	 hipertensión,	 trauma,	 enfermedad	metastásica	 o	 enfermedad	 endocrina;	
puesto	que,	inicialmente	deben	considerarse	estas	enfermedades	en	el	diagnóstico	diferencial.	
Por	 otro	 lado,	 también	 es	 importante	 determinar	 la	 existencia	 de	 trastornos	 neuronales	
subyacentes.	(O’Neill,	Kent,	Glass	y	Platt,	2013).	
Lo	 primero	 a	 realizar	 debe	 ser	 la	 estabilización	 del	 paciente	 sistémica	 e	
intracranealmente,	 para	 posteriormente	 realizar	 exámenes	 físicos	 y	 neurológicos.	 En	 ellos,	
debe	 realizarse	 un	 examen	 de	 retina,	 cuyos	 cambios	 pueden	 indicar	 vasos	 tortuosos	 que	
sugieren	 que	 ha	 padecido	 hipertensión.	 Esta	 hipertensión	 subyacente	 también	 puede	






subyacente.	 (Brown	 et	 al,	 2007).	 Podría	 incluirse	 otras	 pruebas	 complementarias	 como	
imágenes	 torácicas,	 cardíacas	 y	 abdominales	 y,	 por	 otro	 lado,	 pruebas	 endocrinas	 para	
descartar	enfermedades	suprarrenales	y	de	tiroides.	
Una	 vez	 se	 sospeche	 de	 ictus	 cerebral	 isquémico	 serán	 útiles	 imagenes	 de	 corte	
transversal	y	análisis	de	líquido	cefalorraquídeo;	y	para	un	diagnóstico	auxiliar	sería	necesario	






















































































El	 estudio	 por	 imágenes	 de	 corte	 transversal	 es	 necesario	 para	 el	 diagnóstico	
presuntivo,	puesto	que,	determina	la	extensión	de	la	lesión	y	distingue	entre	ictus	isquémico	y	
hemorrágico,	 lo	 cual	 facilita	 el	 posterior	 manejo	 del	 paciente;	 pero	 para	 el	 diagnóstico	
definitivo	del	accidente	cerebrovascular	se	necesita	histología	mediante	biopsia	o	necropsia.	
Frecuentemente,	en	 la	 fase	aguda	de	 la	 isquemia,	 las	 imágenes	por	TAC,	Tomografía	





	 Por	 otro	 lado,	 la	 RMN,	 Resonancia	Magnética	 Nuclear,	 es	 considerada	más	 sensible	
frente	 al	 TAC	 detectando	 lesiones	 isquémicas	 agudas,	 ya	 que	 detecta	 lesiones	 bien	
demarcadas,	en	 forma	de	cuña	y	con	un	efecto	de	masa	mínimo.	Se	debe	comprobar	que	 la	
distribución	de	la	lesión	se	correlaciona	con	su	pérdida	de	suministro	arterial	territorial.	Como	
inconveniente	 se	 destaca	 que,	 las	 lesiones	 crónicas	 de	 accidente	 cerebrovascular,	 unos	 días	
posteriores	a	 la	aparición,	 tienden	a	aumentar	con	un	contraste	débil,	 lo	cual	puede	 llevar	a	
confusión	 relacionándolo	 con	 inflamación	 o	 neoplasia	 en	 fase	 aguda.	 (Young	 et	 al,	 2014),	
(Thomas,	Sorjonen,	Scheuler	y	Kornegay,	1996),	(Garosi	et	al,	2006).	
	 Para	solucionar	la	dificultad	de	diferenciar	lesiones	isquémicas	agudas	de	las	crónicas	
pueden	 utilizarse	 técnicas	 funcionales	 de	 RMN,	 como	 DWI,	 imagenología	 ponderada	 por	
difusión,	 la	 cual	 complementa	 secuencias	 de	 RM	 con	 su	 sensibilidad	 al	 edema	 citotóxico,	
donde	 se	 produce	 el	 paso	 del	 líquido	 del	 espacio	 extracelular	 al	 intracelular.	 Esto	 es	 útil	
especialmente	 en	 la	 isquemia	 temprana	 y	 en	 la	 evaluación	 de	 la	 evolución	 temporal.	 Por	




	 En	 el	 accidente	 cerebrovascular	 isquémico,	 la	 mayoría	 se	 recuperan	 a	 las	 pocas	
semanas	 de	 aparición	 de	 la	 sintomatología	 con	 una	 terapia	 de	 apoyo	 y	 cuidados,	 pero	 los	
estudios	 de	 supervivencia	 son	 difíciles	 ya	 que	 los	 perros	 presentan	 signos	 neurológicos	 tan	
graves	que	los	propietarios	deciden	eutanasiar.		
	 Generalmente,	el	pronóstico	depende	del	tipo,	 la	 localización	y	la	extensión	del	daño	







a	 los	 primeros	 30	 días	 posteriores	 al	 accidente	 cerebrovascular,	 pero	 existiendo	 riesgo	 de	
recurrencia,	basada	en	espisodios	repetidos	de	disfunción	neurológica.		
	
	 Por	 otro	 lado,	 se	 constata	 que	 los	 perros	 con	una	 enfermedad	 subyacente	 causante	







La	 recuperación	 del	 accidente	 cerebrovascular	 isquémico	 suele	 ocurrir	 despues	 de	
varias	semanas	con	terapia	de	apoyo.	En	ella	se	minimizan	los	efectos	de	la	cascada	isquémica,	
intentando	mejorar	el	flujo	sanguíneo	cerebral.	
El	 tratamiento	 agudo	 de	 los	 ictus	 incluye	 una	 estabilización	 del	 paciente,	
monitoreando	 parámetros	 vitales	 como	 vía	 aérea,	 respiración	 y	 circulación,	 asegurar	 la	
estabilización	 intracraneal	 e	 investigar	 las	 posibles	 causas	 subyacentes.	 La	 estabilización	
intracraneal	 se	 basa	 en	 reducir	 el	 edema	 y	 regular	 el	 flujo	 sanguíneo	 cerebral	 mediante	 la	
presión	 arterial	 sistémica	 y	 la	 presión	 intracraneal.	 	 A	 largo	 plazo,	 está	 indicado	 otra	
monitorización	 del	 paciente	 para	 detectar	 posibles	 signos	 de	 recurrencia	 de	 apoplejía	 o	
progresión	de	la	causa	subyacente.	
Para	evitar	 la	 formación	de	 trombos	o	émbolos	 se	pueden	utilizar	 distintos	 agentes,	
por	 ejemplo,	 agentes	 anticoagulantes	 como	 la	 heparina,	 administrándose	 mediante	 una	
intección;	más	a	largo	plazo	se	utilizan	agentes	antitrombóticos	como	la	aspirina,	que	se	puede	
utilizar	 para	 reducir	 el	 riesgo	 de	 otro	 infarto	 posterior,	 aunque	 no	 se	 ha	 demostrado	 su	












	 A	 pesar	 de	 que,	 de	 acuerdo	 a	 toda	 la	 descripción	 que	 hemos	 realizado	 en	 este	
apartado,	 cabría	 esperar	 una	 relación	 más	 directa	 y	 estadísticamente	 más	 frecuente	 en	 la	
clínica	 con	 posibles	 cardiopatías;	 incluidas	 las	 arritmias,	 no	 se	 encuentran	 descripciones	 de	
casos	 ni	 trabajos	 que	 soporten	 la	 hipótesis	 de	 la	 anticoagulación	 en	 perros	 con	 patologías	
cardíacas.	







El	 tromboembolismo	 arterial,	 TEA,	 se	 produce	 en	 gatos	 con	 cardiomiopatía	 y	 dilatación	
















							La	 lesión	 endotelial,	 éstasis	 del	 flujo	 sanguíneo	 e	 hipercoagulabilidad	 son	 factores	
implicados	 en	 la	 formación	 de	 trombos,	 llamados	 Triada	 de	 Virchow,	 ya	 referido	 con	
anterioridad.	El	endotelio	tiene	funciones	antitrombóticas,	por	tanto,	cuando	se	produce	una	
pérdida	de	este	 se	 ve	 favorecida	 la	 adhesión	plaquetaria,	 también	 se	 libera	 el	 factor	 tisular,	




plasminógeno,	 implicados	 en	 la	 disolución	 de	 coágulos.	 El	 estásis	 sanguíneo	 aumenta	 el	











Los	 signos	 clínicos	 están	 relacionados	 con	 la	 localización	 del	 trombo,	 pudiendo	 llegar	 a	
afectar	a	las	extremidades,	produciendo	en	ellas	parálisis	aguda,	palidez,	dolor,	falta	de	pulso	y	
temperatura	 fría,	 que	 es	 lo	 que	 nor	 orienta	 a	 la	 localización	 del	 trombo.	 Si	 fuese	 la	 arteria	
braquial	 la	 afectada,	 los	 signos	 se	 observarían	 en	 los	 miembros	 anteriores.	 Por	 otro	 lado,	
cuando	estos	trombos	llegan	al	cerebro,	arterias	mesentéricas	o	arterias	renales	estos	signos	
clínicos	son	más	variables	y,	por	tanto,	su	diagnóstico	es	más	difícil.	El	ictus	cerebral	isquémico	
se	 manifiesta	 cuando	 su	 localización	 es	 el	 cerebro.	 El	 dolor	 se	 produce	 por	 la	 neuropatía	




							El	 diagnóstico	 de	 TEA	 no	 es	 sencillo,	 en	 el	 diferencial	 son	 importantes	 las	 lesiones	
musculoesqueléticas	 y	 los	 trastornos	 neurológicos.	 Como	 herramientas	 diagnósticas	 resulta	

























							En	 gatos	 con	 elevado	 riesgo	 de	 TEA	 se	 instaura	 una	 terapia	 profiláctica,	 incluyendo	





recurrencia	 de	 episodios	 tromboembólicos	 en	 gatos	 tratados	 con	 aspirina	 es	 alta	 (70%),	 por	
tanto,	la	aspirina	puede	añadirse	al	clopidogrel	cuando	se	observe	un	trombo	espontáneo	en	
ecocardiografía.	Por	otro	lado,	la	enoxaprina,	a	1.5	mg/kg	vía	subcutáneo	es	una	heparina	de	
bajo	 peso	 molecular	 que	 resulta	 ser	 prometedora	 en	 perros	 y	 gatos	 para	 la	 profilaxis	 y	
tratamiento	de	la	trombosis,	aunque	su	efecto	es	corto	por	lo	que	hay	que	administrarla	cada	
6	horas.	(MacDonald,	2016).	
						Por	 otro	 lado,	 existe	 un	 tratamiento	 consevador,	 cuyo	 objetivo	 es	 proporcionar	 apoyo	
hasta	 que	 se	 desarrolla	 una	 cirulación	 colateral	 capaz	 de	 aportar	 suficiente	 irrigación	 a	 las	
zonas	isquémicas,	y	mientras	controlar	el	dolor.	Dependiendo	de	la	gravedad	de	la	lesión	y	de	
la	causa	subyacente	su	duración	comprende	de	días	a	meses.	En	el	caso	de	que	no	responda	al	
tratamiento	 deberá	 plantearse	 la	 eutanasia.	 Uno	 de	 los	 signos	 asociados	 a	 mayor	
supervivencia	es	el	aumento	de	la	temperatura	rectal	(>37,2ºC),	también	presencia	de	función	








	 Etapa	 1:	 Tratamiento	 inmediato:	 se	 realiza	 a	 las	 5	 –	 6	 horas	 posteriores	 a	 la	




cardiaca	 descompensada,	 presentando	 el	 paciente	 disnea	 y	 edema,	 se	 aplica	 furosemida	 y	
oxigenoterapia.	
	 Etapa	 2:	 Tratamiento	 de	 reperfusión:	 indicado	 a	 las	 6	 –	 18	 horas	 posteriores	 a	 la	
obstrucción.	 Se	 ha	 demostrado	que	 la	 extirpación	del	 trombo	es	 arriesgada	 y	 no	da	 buenos	
resultados;	por	ello	 se	emplean	anticoagulantes.	 Se	plantea	un	 tratamiento	con	heparina	no	
fraccionada	 (HNF)	 vía	 intravenosa	 o	 subcutánea,	 debido	 al	 rápido	 inicio	 de	 sus	 propiedades	
anticoagulantes;	 la	 heparina	 de	 bajo	 peso	 molecular	 (HBPM)	 no	 tiene	 ninguna	 ventaja	
respecto	a	las	HNF	a	corto	plazo,	aunque	son	las	más	usadas.	Los	gatos	absorben	y	eliminan	la	
HBPM	rápidamente	y,	por	ello,	requieren	dosis	más	altas	y	más	frecuentes.	La	warfarina,	que	
es	 un	 anticoagulante	 antagonista	 de	 la	 vitamina	 K,	 presenta	 un	 alto	 riesgo	 de	 hemorragias	
espontáneas	 al	 usarse,	 por	 ello	 es	 difícil	 su	 manejo	 en	 gatos.	 Por	 otro	 lado,	 la	 terapia	
trombolítica	 con	 estreptoquinasa	 o	 activador	 del	 plasminógeno	 tisular,	 además	 de	 ser	 cara,	
solo	 son	eficaces	 si	 se	administran	 las	primeras	horas	 tras	 la	 isquemia,	 lo	 cual	 casi	nunca	es	
posible,	además	implica	complicaciones	de	reperfusión.	
	 Etapa	3:	Recuperación	temprana:	esta	 fase	se	produce	a	 las	18	horas	–	1	semana,	 la	
terapia	 debe	 enfocarse	 al	 tratamiento	 de	 todas	 las	 complicaciones	 que	 pueda	 haber,	
pudiéndose	 dar	 un	 el	 síndrome	 de	 reperfusión	 posterior	 al	 tratamiento	 trombolítico,	
acompañado	 de	 hiperpotasemia,	 acidosis,	 azotemia,	 edema	 o	 necrosis	 tisular.	 Se	 incluye	 la	
aplicación	de	antibióticos,	fluidoterapia,	calor,	terapia	antioxidante,	etc.	
	 Etapa	4:	Cuidados	a	 largo	plazo:	se	trata	de	un	tratamiento	extrahospitalario,	 la	HNF	
necesita	 frecuentes	administraciones	para	una	anticoagulación	homogénea,	por	 tanto,	no	es	
adecuada	para	un	tratamiento	en	el	hogar.	El	ácido	acetil	salicílico	a	veces	se	prescribe	a	75	mg	
cada	 72	 horas,	 se	 trata	 de	 un	 antiagregante	 plaquetario	 que	 actúa	 inhibiendo	 la	 enzima	
ciclooxigenasa	 formadora	de	prostaglandinas,	preveniendo	 la	 formación	de	nuevos	 trombos,	
por	 tanto,	 está	 indicado	 en	 pacientes	 con	 enfermedad	 cardíaca	 y	 en	 procesos	 embolizados,	
además	 suele	 ser	 bien	 tolerado	 a	 altas	 dosis,	 aunque	 no	 se	 sabe	 con	 certeza	 su	 eficacia.	 El	








	 A	 pesar	 de	 múltiples	 opciones	 a	 la	 hora	 de	 tratar,	 el	 50%	 de	 los	 afectados,	
aproximadamente,	no	superan	el	episodio	debido	a	muerte	durante	las	primeras	24-48	horas	







el	 tratamiento	 profilactico,	 dirigido	 a	 evitar	 la	 formación	 de	 trombos	 o	 émbolos,	 utilizando	





En	 cuanto	 al	 tratamiento	 del	 cuadro	 clínico	 establecido,	 los	 agentes	 trombolíticos,	
como	los	activadores	de	plasminógeno	tisular	o	estreptoquinasa,	no	se	utilizan	en	la	práctica	
clínica	habitual	dado	sus	pobres	resultados.		
En	 gatos,	 sin	 embargo,	 sí	 que	 se	 instaura	 un	 tratamiento	 profiláctico,	 en	 aquellos	
cardiópatas	 con	 elevado	 riesgo	 de	 tromboembolismo	 arterial.	 Esta	 profilaxis	 utiliza	 el	
Clopidogrel	 mayormente,	 aunque	 la	 aspirina	 puede	 añadirse	 cuando	 se	 origine	 un	 trombo	
espontáneo.		
Recientemente	se	ha	estudiado	que,	tanto	en	perros	como	en	gatos,	la	enoxaparina	a	
1.5	 mg/kg	 vía	 subcutánea,	 una	 heparina	 de	 bajo	 peso	 molecular,	 parece	 obtener	
prometedores	beneficios	en	profilaxis	y	tratamiento	de	la	trombosis,	pero	su	efecto	es	corto	y	
deberá	ser	administrada	cada	6	horas.	










50	 –	 200U/kg	 subcutáneo	
cada	6	horas	
Es	una	droga	barata,	con	una	





Enoxaparina	 1mg/kg	 subcutáneo	 cada	 8-
12	horas	




Deltaparina	 100UI/kg	 subcutáneo	 cada	
12	horas	
Es	 una	 heparina	 de	 bajo	






Se	 trata	 de	 un	 fibrinolítico,	
con	 dosis	 efectivas	 e	
intervalos	 desconocidos,	
pero	 riesgo	 de	 hemorragia,	
pero	es	muy	caro.	
t-PA	 0.25	 –	 1	 mg/	 kg/	 hora	 vía	
intravenosa	
Es	 un	 fibrinolítico,	 presenta	
dosis	 efectivas	 e	 intervalos	





plaquetario,	 con	 bajo	 riesgo	
hemorrágico,	 pero	 de	
eficacia	desconocida	y	caro.	
Clopidogrel	 18.75	 mg	 cada	 24	 horas	 vía	
oral	
Se	 trata	 de	 un	
antiplaquetario	 con	 bajo	











• En	 medicina	 humana	 existe	 una	 relación	 demostrada	 entre	 fibrilación	 auricular	
paroxística	e	ictus	cerebrales,	existen	varios	mecanismos	patogénicos	implicados	como	
dilatación	 de	 las	 cámaras	 cardíacas,	 especialmente	 el	 atrio	 izquierdo,	 y	 la	 tríada	 de	
Virchow.	





de	 casos	 con	 fibrilación	 auricular	 en	 perros	 con	 sintomatología	 de	 accidente	
cerebrovascular,	no	hemos	encontrado	tampoco	ninguna	descripción	y,	por	 lo	 tanto,	
ninguna	indicación	que	justifique	el	uso	de	anticoagulación	en	estos	pacientes.	
• En	 gatos	 cardiópatas	 sí	 que	 hay	 evidencia	 científica	 de	 la	 relación	 causal	 entre	
cardiopatías	 y	 tromboembolismo	 arterial,	 conocido	 como	 tromboembolismo	 aórtico	
felino,	 aunque	 no	 hemos	 encontrado	 trabajos	 que	 relacionen	 las	 cardiopatías	 con	
accidentes	cerebrovasculares.	
• Con	las	pruebas	de	imagen	actuales,	RMN	y	TAC,	se	ha	aumentado	considerablemente	
el	 diagnóstico	de	 ictus	 cerebrales,	 puede	que	en	 los	próximos	 años	dispongamos	de	
más	datos	sobre	la	relación	de	cardiopatías	con	accidentes	cerebrovasculares.	
• Así	como	en	medicina	humana	el	tratamiento	preventivo	está	plenamente	justificado	
por	 la	evidencia	científica,	no	es	así	en	el	caso	de	perros	y	gatos	en	el	que	no	existe	
estudios	con	datos	definitivos	que	demuestren	su	beneficio.		
• En	gato	se	instaura	un	tratamiento	profiláctico	a	base	de	antiagregantes,	mediante	el	
uso	de	clopidogrel	combinado	o	no	con	aspirina.	
	
	
CONCLUSIONS:	
• In	human	medicine	there	is	a	proven	relationship	between	paroxysmal	atrial	
fibrillation	and	cerebral	strokes,	there	are	several	pathogenic	mechanisms	involved	
such	as	dilation	of	the	heart	chambers,	especially	the	left	atrium	and	the	Virchow	
triad.	
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• Human	treatment	si	based	on	two	fundamental	strategies,	on	the	one	hand,	the	
control	of	heart	rate	and,	on	the	other	hand,	anticoagulant	therapy.	
• Atrial	cardiomegaly	in	dogs	is	the	main	cause	of	atrial	fibrillation,	but	this	is	not	related	
to	the	formation	of	thrombus	intrauriculars.	
• In	another	line	of	search	that	we	have	carried	out	trying	to	demonstrate	correlations	
of	cases	with	atrial	fibrillation	in	dogs	with	stroke	symptoms,	we	have	not	found	any	
description	either	and,	therefore,	no	indication	that	justifies	the	use	of	anticoagulation	
in	these	patients.	
• In	cardiac	cats	there	is	scientific	evidence	of	the	causal	relationship	between	heart	
disease	and	arterial	thromboembolism,	known	as	feline	aortic	thromboembolism,	
although	we	have	not	found	work	that	relates	heart	disease	with	strokes.	
• With	current	imaging	tests,	MRI	and	CT,	the	diagnosis	of	cerebral	strokes	has	increased	
considerably,	and	in	the	coming	years	we	may	have	more	data	on	the	relationship	
between	heart	disease	and	stroke.	
• Just	as	in	human	medicine	preventive	treatment	is	fully	justified	by	scientific	evidence,	
this	is	not	the	case	in	dogs	and	cats	in	which	there	are	no	studies	with	definitive	data	
to	prove	their	benefit.		
• In	cats	a	prophylactic	treatment	based	on	antiaggregants	is	established,	through	the	
use	of	clopidogrel	combined	or	not	with	aspirin.	
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8. VALORACIÓN	PERSONAL	
	
	 La	realización	de	este	trabajo,	basado	en	la	revisión	de	la	literatura	científica	sobre	la	
relación	de	arritmias	cardíacas	con	ictus	cerebrales	en	perros	y	gatos,	ha	sido	laboriosa,	ya	que	
no	existen	muchas	referencias	publicadas	en	torno	a	este	tema.	
	 Realicé	una	primera	aproximación	al	tema	mediante	una	revisión	de	la	relación	de	
estas	patologías	en	medicina	humana,	para	así,	posteriormente,	poder	intentar	relacionarlo	en	
medicina	veterinaria	y	sacar	conclusiones	de	la	posible	aplicabilidad	de	la	explicación	
patogénica	y	de	los	métodos	terapéuticos	que	se	emplean	en	humanos.	 	
	 Me	ha	resultado	útil	para	adquirir	habilidades	en	investigación,	lo	que	conlleva	una	
lectura	de	diferentes	artículos	tanto	en	inglés	como	en	castellano.	También	para	conocer	en	
profundidad	la	estructura	de	los	artículos	científicos,	realizando	una	lectura	critica	de	estos	
para	extraer	los	datos	que	se	consideran	importantes	y	útiles	para	el	tema	a	investigar	y,	
finalmente,	una	aproximación	al	aprendizaje	de	cómo	estructurar	un	trabajo.		
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